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서    론
  심혈관 질환의 병인에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있는 대 혈관의 죽상경화(atherosclerosis)의 병태기
전은 완전하게 밝혀지지 않은 상태로 남아 있지만 염증(inflammation)이 중요한 역할을 할 것으로 추측된다.1) 
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Background: C-reactive protein (CRP) levels predict outcome in hypertensive patients with athero-
sclerosis. Arterial stiffness also independently predicts all-cause and cardiovascular mortality and may 
be involved in process of atherosclerosis. The aim of this study was to investigate the relationship 
between brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV), a marker of arterial stiffness, and inflammation. 
Methods: Brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV) and ankle-brachial index (ABI) were assessed 
in 63 individuals. Age, gender, smoking, pulse pressure, body mass index (BMI) ,fasting blood glucose, 
lipid parameters, CRP, lipoprotein (a) were measured. Pearson's correlation analysis and multiple 
regression analysis were conducted to identify the relationship betweeen baPWV and parameters.
Results: Brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV) was correlated significantly with age (r=0.497; 
P＜0.001), pulse pressure (r=0.454; P=0.001), high density lipoprotein (r=0.286; P=0.023), and CRP 
(r=0.288; P=0.022). In multiple regression models, after adjustment for age, gender, BMI, heart rate, 
pulse pressure, high density lipoprotein, and hypertension medication, baPWV was independently 
correlated with CRP (adjusted R2=0.417, P=0.034).
Conclusion: Brachial-ankle pulse wave velocity had a significant relation with levels of CRP in patients 
with hypertension, suggesting that inflammation may be involved in arterial stiffening.
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기존의 연구 결과들은 염증 반응 지표들의 증가, 특히 C반응단백(C-reactive protein, CRP)이 죽상경화증과 
밀접하게 연관되며2,3) 심혈관 질환의 발생을 높이는 것으로 보고하고 있다.4-6)
  동맥 맥파 속도(pulse wave velocity, PWV)는 동맥의 경직도(arterial stiffness)를 나타낼 뿐 아니라 혈관 손상의 
심각도를 반영하는 지표라고 알려져 있는데,7) 최근 연구들에 의하면 연령 및 다른 보편적인 죽상경화의 
위험 인자와는 독립적으로 심혈관 질환의 강력한 예측인자이며,8) 사망률을 예측할 수 있을 것9-13)으로 보고 
되고 있다. 동맥 맥파 속도의 증가는 동맥의 경직도를 증가시키고 이는 심실에 부담을 주어 심 박출량을 
감소시키고 심근의 산소 요구량을 증가시키며 동맥벽에 스트레스를 가하여 죽상경화증을 촉진시킨다.14,15) 
Blacher 등은 동맥 맥파 속도가 높은 군의 고혈압 환자에서 낮은 군의 고혈압 환자에 비해 심 혈관 질환의 
사망률이 증가함을 보고하였다(odds RATIO = 7.1; 95% confidence intervals, 4.5∼11.3).9) 
  그러나 염증과 동맥의 경직도를 나타내는 동맥 맥파 속도(PWV)와의 관련성은 잘 알려져 있지 않고 논쟁
의 여지가 있다. Jerome 등16) 은 맥압(pulse wave)의 증가와 C반응단백의 증가가 연관성이 있다고 하였는데, 
이는 동맥의 경직도와 전신성 염증반응의 관련 가능성을 시사해 준다.
동맥 맥파 속도(PWV)는 좀 더 죽상경화를 나타내는 직접적이고 유용한 지표이며 몇몇 연구8,17)는 동맥 맥파  
속도가 맥압보다 강력한 심혈관 질환의 예측인자라고 보고하고 있다.
  따라서 본 연구는 고혈압 환자에서 비 침습적인 방법으로 상완-발목 맥파 속도(brachial-ankle pulse wave 
velocity, baPWV)를 측정하여 염증반응의 지표인 C반응단백과의 관련성을 알아보고자 단면연구를 시행하였다.
방    법
    1. 연구대상
  2004년 7월 1일부터 2004년 10월 31일까지 3개월간 일개 종합 병원 내과에서 고혈압으로 진단되어 추적 
관찰 중인 환자와 새롭게 고혈압으로 진단된 환자 총 63명(남자 18명, 여자 45명)을 대상으로 하였다. 연구 
제외 대상은 과거병력이나 검사결과에서 당뇨병, 고지혈증, 급성 감염이나 염증성 질환 등이 있거나, 자료
가 불충분한 경우였다.
   2. 방법
  1) 문진, 신체계측: 연령, 성별, 나이, 흡연 유무, 과거병력을 확인하였으며 체중과 키를 킬로그램과 센티
미터 단위로 각각 소수점 한 자리까지 측정하였으며, 체질량 지수(body mass index)는 체중(kg)/키(m)2으로 
계산하였다. 
  2) 상완-발목 맥파 속도(brachial-ankle pulse wave velocity, baPWV) 측정: 상완-발목 맥파 속도는 
용적-체적 변동 기록방식으로(form/ABI, Colin, Co. ltd., Komaki, Japan) 측정하였다. 대상자가 앙와위 자세로 
있는 동안 측정되었으며 측정 띠를 양쪽 상완과 발목에 감았다. 맥박 용적 파형이 반도체 센서를 이용하여 
상완과 발목에서 기록되었으며 적어도 5분 이상 휴식을 취한 후 측정하였다. 사지의 혈압은 oscillometric 
방법을 사용하여 측정하였으며 이를 통해 ankle-brachial pressure index (ABI)가 자동으로 계산되었다. 우측 
상완-발목 맥파속도(rt.baPWV), 좌측 상완-발목 맥파 속도(lt.baPWV)가 측정되었다. 우측 상완-발목 맥파 속
도와 좌측 상완-발목 맥파 속도는 의미 있는 양의 상관관계에 있기에(r=0.91, P＜0.0001)18) 우리는 분석에서 
평균 rt/lt baPWV를 이용하였다. 이 방법의 타당도는 이미 검증되었으며19) 측정자에 따른 변동계수(coefficient 
variation, CV), 측정자간 변동계수는 8.4%, 10.0%였다.19)
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  3) 혈액 검사: 8시간 이상 금식한 후 Colorimetry 방법에 의해 총콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 지단백( 
HDL), 공복 혈당을 측정하였으며 저밀도 지단백(LDL)은 Friedewald equation20)에 의해 계산하였다. C반응단백
은 COBAS INTEGRA 700을 이용한 particle enhanced immunoturbidometric method (Roche Diagnostic system, Basel, 
Switzerland)를 사용하여 측정하였다.
  lipoprotein (a)는 monospecific, polyclonal anti-apo (a) antibody coupled with a peroxidase를 이용하여 one stop 
sandwich enzyme-linked immunosorbant assay로 측정하였다.
  4) 위험인자: 흡연은 현재시점에서 흡연을 하고 있는 사람으로 정의하였으며, 고혈압은 oscillometric 방법
으로 baPWV와 동시에 측정하였을 때 수축기 혈압 140 이상이거나 이완기 혈압 90 이상, 혹은 과거 병력상 
고혈압이 있는 사람으로 하였다.
    3. 통계 분석
  모든 자료는 SAS 통계 패키지를 이용하였고 측정치는 평균표준±편차로 표시하였다. 변수들의 성별 비교
와 고혈압 약제 복용 유무에 따른 차이가 있는지 알아보기 위해 unpaired T test를 시행하였다. 상완-발목 
맥파 속도(ba PWV)와 심혈관계 위험인자간의 연관성을 분석하기 위하여 상관분석을 실시하였다. baPWV와 
C반응단백의 관련성을 파악하기 위해 혼란변수인 나이, 성별, 체질량 지수, 맥박수, 맥압, 고밀도 지단백을 
포함하여 다중 회귀 분석을 실시하였다. P 값이 0.05 미만일 때 통계적 유의성이 있는 것으로 간주하였다.
결    과
    1. 연구 대상자들의 일반적 특성
  연구 대상자들은 총 63명으로 남자 18명(52.4±12.6세)과 여자 45명(51.0±8.9세)이었고, 흡연자는 남자 7명
(38.7%), 여자는 없었다. 총 콜레스테롤은 남자 180.3±24.3 mg/dl, 여자 198.6±30.4 mg/dl로 유의한 차이를 
보였으며(P=0.026) 저밀도 지단백은 남자 93.9±29.9 mg/dl, 여자 119.4±28.3 mg/dl로 남자에서 유의하게 
낮았다(P=0.002). 그러나 나이, 체질량 지수, 수축기 혈압과 이완기 혈압, 맥압과 심박동수, ABI, 상완-발목 
맥파 속도(ba PWV), 공복 혈당, 중성지방, 고밀도 지단백, C반응단백, lipoprotein (a)는 남녀 양 군 간에 유의한 
차이를 보이지 않았다(Table 1). 고혈압 약제 복용 유무에 따른 혈역동학적 특성을 알아보았는데 맥압, 상완-
발목 맥파 속도(ba PWV) 모두 유의한 차이가 없었다(Table 2).
    2. 상완-발목 맥파 속도(ba PWV)와 심혈관계 위험인자와의 연관성 
  상완-발목 맥파 속도(ba PWV)와 나이, 체질량 지수, 수축기 혈압, 이완기 혈압, 맥압, 심박동수, 공복 혈당, 
총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 지단백, 저밀도 지단백, C반응단백, lipoprotein (a) 연관성을 상관분석으로 
알아 본 결과, 나이(r=0.479; P＜0.001), 수축기 혈압(r=0.475; P＜0.001), 이완기 혈압(r=0.297; P=0.018), 맥압
(r=0.454; P=0.001), 고밀도 지단백(r=0.286; P=0..023), C반응단백(r=0.288; P=0.022)과 양의 상관관계를 보
였으며, 다른 인자들과는 상관관계가 없었다(Table 3)(Figure 1).
    3. 상완-발목 맥파 속도(ba PWV)와 C반응단백과의 연관성
  상완-발목 맥파 속도(ba PWV)와 C반응단백과의 고유한 관계를 알아보기 위하여 나이, 성별, 체질량 지수, 
맥압, 심박동수, 고밀도 지단백, 고혈압 약제 복용 여부를 보정하여 다중 회귀 분석을 실시하였다. 상완-발목 
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맥파 속도(ba PWV)는 나이, 맥압과 유의한 상관관계를 보였으며, C반응단백 또한 독립적으로 유의한 연관
성이 있었다(adjusted R2=0.417, P=0.034)(Table 4).
고    찰
  본 연구 결과는 고혈압 환자에서 상완-발목 맥파 속도는 염증 지표인 C반응단백과 관련이 있다는 것을 
나타내 준다. 이러한 연관성은 기존의 연구에서 동맥 맥파 속도(PWV)와 관련이 있다고 알려진 나이, 성별, 
체질량 지수, 심박동수, 맥압, 콜레스테롤, 고혈압 약제의 유무 등의 혼란변수9,21-23)를 조절한 후에도 유의하
Table 1. Basal characteristic of the subjects
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Men (n=18) Women (n=45) P-value
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age (years)  52.4±12.6 51.0±8.9 0.603
Body mass index (kg/m2) 24.2±2.8 24.4±2.4 0.729
Systolic blood pressure (mmHg) 145.2±11.6 147.2±15.5 0.618
Diastolic blood pressure (mmHg) 92.1±7.7 88.9±9.5 0.221
Pulse pressure (mmHg) 53.0±9.6 57.3±9.6 0.107
Heart rate (beat/min)  66.4±13.1  69.8±11.5 0.321
Rt brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1710.7±287.8 1661.1±222.4 0.518
Lr brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1657.8±218.0 1679.8±219.0 0.721
Brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1684.3±251.9 1670.4±217.4 0.828
Rt ankle-brachial index  1.16±0.06  1.14±0.05 0.135
Lt ankle-brachial index  1.15±0.08  1.16±0.07 0.610
Fasting blood glucose (mmol/L) 102.4±13.1 98.1±9.1 0.147
Total cholesterol (mmol/L) 180.3±24.3 198.6±30.4 0.026
Triglyceride (mmol/L)  177.8±172.0 131.1±84.0 0.284
HDL cholesterol (mmol/L)  50.8±10.6  53.0±11.9 0.503
LDL cholesterol (mmol/L)  93.9±29.9 119.4±28.3 0.002
C-reactive protein (mg/dl)  3.36±2.74  3.95±2.88 0.463
Lipoprotein (a) (mg/dl)  18.0±13.8  18.2±16.1 0.963
Hypertension medication (yes)  7(38.9%)  17(37.9%) 0.935
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Data are means ± SD, no, or %, Statistical analysis were performed by unpaired student's t test




No (N=39) Yes (N=24)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Pulse pressure (mm Hg) 56.4±8.3  55.5±11.8 0.741
Rt brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1646.6±210.0 1721.9±284.1 0.233
Lr brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1641.2±180.9 1725.6±261.8 0.172
Brachial-ankle pulse wave velocity (cm/s) 1643.9±191.4 1723.9±269.7 0.174
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Data are means±SD, Statistical analysis were performed by unpaired student's t test
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Age (years)  0.497 ＜0.001
Body mass index (kg/m2) -0.228   0.072
Total cholesterol (mg/dl)  0.058  0.654
HDL cholesterol (mg/dl)  0.286  0.023
Triglyceride (mg/dL)  0.022  0.866
LDL cholestero (mg/dl) -0.071   0.581
Systolic blood pressure (mm Hg)  0.475 ＜0.001
Diastolic blood pressure (mm Hg)  0.297  0.018
Heart rate (beat/min)  0.037  0.772
Pulse pressure (mm Hg)  0.454  0.001
Fasting blood sugar (mg/dl) -0.149   0.245
C-reactive protein (mg/dl)  0.288  0.022
lipoprotein (a) (mg/dl)  0.149  0.245
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
r=pearson's correlation coefficient
Figure 1. Correlation between pulse wave velocity and CRP.
Table 4. Multiple regression analysis* of relationship between pulse wave velocity and cardiovascular risk factors and hyper-
tension medication.
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Variable Parameter estimate SE P-value
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age (years)  9.605  2.421 0.001
Gender -19.798 48.559  0.687
Body mass index (kg/m2) -11.465  9.851  0.250
Heart rate (beat/min)  3.352  1.951 0.091
Pulse pressure (mm Hg)  7.427  2.368 0.003
HDL cholesterol (mg/dl)  2.213  2.154 0.327
C-reactive protein (mg/dl)  17.266  7.919 0.034
Hypertension medication  1.968 48.447 0.967
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
*; Adjusted R2; 0.417, P=0.034, Gender was 1, male; 2, female, Hypertension medication was 0, no; 1, yes
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게 나타남으로써 C반응 단백이 혈관의 경직도에 독립적인 인자가 될 수 있음을 시사해 준다. 또한 본 연구 
결과에서 이전 연구에서와 같이 C반응단백과 맥압이 서로 관련이 있음16)을 확인할 수 있었다. 이로부터 동맥
의 경화는 전신적인 염증정도와 관련이 있고 염증은 동맥의 경화에 중요한 역할을 할 것으로 생각된다.
  염증과 동맥의 경화성 증가 관계는 다음과 같이 설명할 수 있는데 첫째, 혈관내피세포(endothelial cell)의 
기능부전과 C반응단백의 연관성이다. 기존 연구에서는 염증 지표들이 증가함에 따라 혈관내피세포의 기능
부전이 증가하고24,25) 급성26)과 만성염증반응25) 모두 혈관내피세포 의존적인 혈관확장 반응을 억제한다고 
하였다. 혈관내피세포에서 분비되는 혈관반응성물질 중 하나가 nitric oxide이며 이는 동맥의 긴장도와 혈압
에 큰 영향을 미친다.27,28) 또한 acetylcholine과 같은 nitric oxide 분비를 자극하는 물질은 생체 내에서 근육형 
동맥의 경직도를 감소시키는 것으로 알려졌다.29,30) 따라서 혈관내피세포의 기능 손상이 염증과 동맥의 경직
도간의 영향을 설명하는 하나의 메커니즘을 제공한다고 볼 수 있다. 둘째, 염증작용이 동맥벽의 구조적인 
변화, 즉 elastin (탄력소)의 합성과 파괴의 조절 작용을 변화시킬 가능성이다. 실제로 염증반응 매개물질에 
의해 활성화되는 matrix metalloproteinase-9는 동맥의 elastin 성분을 분해하는 효소이다.31) 그러나 이 가설을 
증명하기 위해서는 향후 더 많은 연구가 필요하다. 셋째, 동맥의 경직도가 C반응단백 농도에 미치는 영향을 
생각하여 볼 수 있다. 동맥의 경직도가 증가하면 reactive oxygen species의 조절을 받는 acethylcholine 분비에 
의한 혈관내피세포 의존적인 혈관확장반응이 억제되고32) 이는 염증반응을 활성화시킨다.33) 더하여 동맥의 
경직도를 나타내는 하나의 지표인 맥압은 이완기 동안의 큰 혈류역전(flow reversal)과 관련이 있고34) 이로 
인해 세포부착분자(adhesion molecule)의 발현이 증가된다.35) 죽상경화반(othersome)은 Interlukin-6, C반응단백
을 간에서 생성하도록 자극하며1) 최근 연구에서는 동맥 조직에서 직접 C반응단백을 생산함이 밝혀졌다.36) 
이로부터 C반응단백이 죽상경화를 나타내는 직접적인 지표로서의 가능성을 들 수 있다. 이 가설이 확정되
면 죽상경화 위험의 증가는 개인의 C반응단백 증가에 따른 심혈관 질환 위험의 증가로 설명될 수 있을 
것이다. 염증이 동맥의 경화를 증가시키는 잠재적인 가설을 뒷받침하는 최근의 연구로 만성염증성질환인 
류마티스 관절염과 전신홍반루푸스 환자에서 염증반응이 대 혈관의 경직을 증가시키는 작용이 있음을 보
여주었다.37-39)
  동맥 맥파 속도(PWV)는 조기에 죽상경화를 알 수 있는 지표일 뿐 아니라18) 동맥 경화도의 증가는 죽상경
화증을 동반한 심혈관 질환이 일어나기 이전에 발생한다는 개념이 받아들여지고 있다.40-42) 이 가설의 근거
로 고혈압 환자에서 적절한 약물 치료로 평균 혈압이 잘 조절됨에도 불구하고 동맥의 경직도가 개선되지 
않는 경우, 심혈관 질환으로 인한 사망률이 증가하는 사실을 들 수 있는데, 실제로 말기 신부전 환자에서 
혈압 강하에 따른 동맥 맥파 속도의 변화가 없는 경우 사망률이 증가11)하는 것으로 알려져 있다. 이러한 
사실은 동맥 경화도의 증가가 동맥의 병적 구조 변화에 중요한 악영향을 미침을 시사해 준다. 그러므로 
혈압을 낮추는 것 뿐만 아니라 동맥의 경직도를 개선하는 것이 고혈압 환자의 예후를 향상시키는 데 중요하
며, 심 혈관 질환의 고 위험 군에서 동맥 맥파 속도를 측정하는 것은 죽상경화를 조기에 판별할 수 있는 
새로운 지표로 유용하다. 중년의 사람들을 대상으로 한 연구에서 상완-발목 맥파 속도(ba PWV) 14.0 m/s 
이상인 경우 Framingham score에 의한 심 혈관 위험도 예측에서 독립적인 예측인자이며43) Boutouyire 등의 
연구에서 동맥 맥파 속도가 13 m/s 이상이면 관상동맥질환의 위험이 약 40% 증가한다고 언급하였다.13) 상완
-발목 맥파 속도(baPWV)는 기존의 동맥 맥파 속도 측정방법에 비하여 대퇴동맥의 조작이 필요하지 않은 
비 침습적인 방법으로, 특별한 기술이 없이 재현성이 뛰어나며 시간소요가 적은 장점이 있어 예방적 선별검
사에 더 유용할 것으로 기대된다.
  본 연구에서 총 콜레스테롤, 저밀도 지단백. 혈당과 동맥의 경화도 사이에는 연관성이 없었지만 상완-발
목 맥파 속도와 고밀도 지단백 사이에는 연관성이 있었다. 이러한 결과는 기존의 일부 연구들44-46)과 상반되
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지만, Yasmin 등의 연구47)와는 동일하다. 이는 아마도 당뇨병 환자와 고지혈증 환자를 제외한 영향을 반영하
는 것으로 여겨진다. Lipoprotein (a)는 PRIME cohort 연구에서 허혈성 심질환의 위험요인으로 작용한다고 
알려졌는데48) 본 연구에서는 동맥의 경직도와 상관관계가 없었다. 이와 관련된 기존의 여러 연구들은 서로 
다른 결과를 보이는데49-51) 이의 원인으로는 측정법에 따라 lipoprotein (a) 값이 변동됨을 들 수 있다. 신선한 
혈장을 검사하지 않고 저장 보관 시 냉동이나 해동과정이 bias로 작용52)하고, lipoprotein (a)의 주요 구성성분
인 apo (a)의 크기의 이질성도 측정에 영향을 미친다. Apo (a) isoform을 측정하는 면역측정방법이 개발되고 
측정의 표준화가 이루어지면 lipoprotein (a)과 심혈관질환의 연관성을 좀 더 정확히 규명할 수 있을 것이다.
  본 연구의 제한점들은 첫째 단면 연구이기 때문에 동맥의 경직도와 염증매개체의 보편적인 상관관계를 
규명하기에는 부족하며, 둘째 혈 중 C반응단백을 한 번 측정하였기에 개인간의 변이가 보정되지 않았다는 
점이다. 셋째 비교적 적은 수를 대상으로 하였기 때문에 선택편견(selection bias)이 있을 수 있다. 그리고 상완- 
발목 맥파 속도가 일본인으로부터 얻은 인체계측을 바탕으로 계산되기 때문에 우리 실정에 맞지 않을 수 
있다는 것이다. 따라서 우리나라 인구집단을 대상으로 한 대규모의 전향적 cohort 연구가 필요할 것으로 
생각된다.
  결론적으로 본 연구 결과는 C반응단백과 상완-발목 맥파 속도(baPWV) 모두 심혈관 질환의 위험 인자로 
가치가 있으며, 염증이라는 매개체를 통해서 심혈관 질환의 위험을 증가시키는 것으로 유추해 볼 수 있다. 
그러므로 뚜렷한 원인이 없이 지속적으로 C반응단백과 상완-발목 맥파속도(baPWV)가 상승되어 있는 경우 
심 혈관 질환에 대한 적극적인 검사가 이루어져야 할 것으로 생각된다. 일반적으로 죽상경화의 변화는 진행
성이고 불가역적인 변화로 여겨지지만 C반응단백과 상완-발목 맥파 속도(baPWV)는 죽상경화를 측정하는 
쉽고 효과적인 방법이며, 조기에 운동이나 식이요법 등의 생활습관 교정의 동기부여를 통해 조절 가능한 
혈역동학적 인자를 변화시킬 수 있도록 도움을 주며, 의학적 처치를 빨리 시작하는데 도움을 준다. 실제로 
염증을 줄이는 중재적인 치료로 HMG CoA reductase 등이 고립성 수축기 고혈압 환자의 동맥의 경직도를 
감소시켰다는 최근 연구결과가 있으며,53) anti TNF-a 치료가 잠재적으로 죽상경화 시작 단계에 있거나 악화
되는 사람들에게 이를 감소시키는 효과가 있다고 제시되고 있다.54) 그러므로 항염증치료가 동맥의 경직도
를 감소시키고 심혈관질환의 위험을 감소시키는 이득이 있을 가능성을 의미하는데, 특히 조기의 죽상경화
에 긍정적 영향을 미칠 것으로 기대된다.
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 = 국문요약 =
연구배경: C반응단백(C-reactive protein, CRP)은 고혈압 환자에서 대 혈관의 죽상경화를 예견할 수 있는 
염증 지표이며, 동맥의 경직도(arterial stiffness) 또한 독립적으로 심혈관질환의 사망률을 예측할 수 있
으며 대 혈관의 죽상경화에 관여하는 인자로 알려져 있다. 따라서 본 연구에서는 비 침습적인 방법인 
상완-발목 맥파 속도 (brachial-ankle pulse wave velocity, baPWV)측정으로 알아본 동맥의 경직도와 염증
과의 관련성을 알아보고자 하였다. 
방법: 고혈압이 있는 63명의 발목-상완 혈압지수(ankle-brachial index, ABI)와 상완-발목 맥파 속도를 
측정하였다. 나이, 성별, 흡연, 맥압, 체질량 지수에 대해 조사하였으며, 공복 혈당, 혈 중 지질 검사, 
C반응단백, lipoprotein (a)을 검사하였으며, 상완-발목 맥파 속도와의 상관성을 피어슨 상관분석과 다중
회귀분석법으로 분석하였다.
결과: 상완-발목 맥파 속도는 나이(r=0.497; P＜0.001), 맥압(r=0.454; P=0.001), 고밀도 콜레스테롤
(r=0.286; P=0.023), C반응단백(r=0.288; P=0.022)과 양의 상관관계를 보였다. 나이, 성별, 체질량 지수, 
심박동수, 맥압, 고밀도 콜레스테롤, 고혈압 약제 복용 여부에 대해 보정한 후 다중회귀분석 결과 C반응
단백과 상완-발목 맥파 속도는 독립적으로 유의한 상관관계를 보였다(adjusted R2=0.417, P=0.034).
결론: 고혈압 환자에서 상완-발목 맥파 속도와 염증 지표인 C반응단백은 연관이 있으며, 이는 염증과 
동맥의 경직도와의 관련성을 의미한다.
중심단어: 상완-발목 맥파 속도, C반응단백, 염증
